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of systolic blood pressure by 18,3±0,6 mmHg and diastolic 
blood pressure by 11,6±0,6 mmHg, comparing with initial 
values. Long-term treatment ameliorates lipid profi le by 
reducing level of total cholesterol (5,6±0,14 vs 5,1±0,2; 
p<0,01), LDL-cholesterol (4,4±0,1 vs 4,0±0,2; p<0,01), 
and triglycerides (2,7±0,1 vs 2,2 ±1,0; p<0,001) on the 
patients with metabolic syndrome.
Резюме 
Исследование проводилось на 119 больных арте-
риальной гипертензией и ожирением (средний возраст 
– 49±0,6 лет), из них 63 пациентов страдали метаболи-
ческим синдромом (I группа) и 56 больных составили 
контрольную группу (II группа). Критериями вклю-
чения в исследование были артериальная гипертен-
зия I-II степени и ожирениe. Критерием исключения 
были артериальная гипертензия III степени, гипо- и 
нормальная масса тела, нестабильная стенокардия, 
острый инфаркт миокарда, хроническая сердечная не-
достаточность (III-IV степени) и тяжелые аритмии. Ле-
чение небивололом в дозе 5 мг в течениe 3-x месяцев 
привело к достоверному снижению частоты сердечных 
сокращений на 13,0±0,7 уд.мин. (р<0,001), систоличе-
ского артериального давления – на 18,3±0,6 мм. рт. ст. 
(р<0,001)  и диастолического артериального давления 
– на 11,6±0,6 мм.рт.ст. (р<0,001). На фоне длительного 
лечения небивололом, у пациентов с метаболическим 
синдромом улучшились липидные показатели,  на-
блюдалось уменьшение общего холестерина (5,6±0,14 
vs 5,1±0,2; p<0,01), холестерина с низкой плотностью 
(4,4±0,1 vs 4,0±0,2; p<0,01) и триглицеридов (2,7±0,1 
vs 2,2 ±1,0; p<0,001). 
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Introducere
Hipertensiunea arterială (HTA) reprezintă o pro-
blemă primordială de sănătate publică, îndeosebi 
pentru secolul XXI. Pentru studierea  mecanismelor 
de apariţie şi progresie  a HTA şi pentru tratamentul 
ei se alocă resurse umane şi materiale enorme. Aceste 
eforturi sunt justifi cate, deoarece HTA este un factor 
major de risc cardiovascular şi este considerată ca pri-
ma cauză de mortalitate la nivel mondial.  Prevalenţa 
acestui fl agel  este în creştere la nivelul populaţiei ge-
nerale şi se măreşte  continuu, pe măsura avansării în 
vârstă şi a majorării speranţei de viaţă a populaţiei, cu 
o pantă uşor mai abruptă în Europa faţă de America 
de Nord [2,3,6].
HTA este principala cauză a disfuncţiei diasolice 
(DD), având şi cea mai mare prevalenţă. Controlul 
efi cient al valorilor tensiunii arteriale este cel mai im-
portant mijloc prin care se poate ameliora sau norma-
liza funcţia diastolică a venticulului stâng (VS), astfel 
se îmbunătăţeşte prognosticul legat de progresia spre 
insufi cienţa cardiacă [4,11]. 
Conform studiului OLMSTED COUNTY, dis-
funcţia diastolică a fost depistată la 20% din subiecţii 
aparent sănătoşi şi la mai mult de 45% din pacienţii 
cu HTA sau cardiopatie ischemică [12]. Rezultatele 
studiilor Cardiovascular Health şi STROHG HEART 
au demonstrat că DD este un factor predispozant al 
evenimentelor cardiovasculare, iar creşterea nivelului 
riscului este proporţional cu severitatea disfuncţiei 
[1].
HTA, hipertrofi a miocardului VS şi insulinorezis-
tenţa (IR) sunt consideraţi factori de risc independenţi 
pentru patologia cardiovasculară. Insulinorezistenţa 
reprezintă fi e un factor predictiv sau patogenic, fi e 
un fenomen patologic asociat în numeroase afecţiuni 
complexe, cum ar fi   HTA, diabetul zaharat tip 2, into-
leranţa la glucoză, obezitatea, sindromul ovarian po-
lichistic, microalbuminuria şi alte dereglări. Conform 
studiilor epidemiologice, IR a fost depistată [5,10]:
la 90% din populaţia cu diabet zaharat;• 
la 60% din subiecţii cu patologie cardiovascu-• 
lară;
la 50% din pacienţii cu patologia coronariană • 
confi rmată;
la 85% din pacienţii cu hipertrigliceridemie şi • 
cu HDL – colesterol micşorat.
Inhibitorii enzimei de conversie (IECA II) şi  an-
tagoniştii receptorilor de angiotensină  II (ARA II) 
sunt remedii cu o semnifi caţie majoră, care s-au de-
monstrat a fi  clase terapeutice efi ciente în scăderea 
valorilor TA şi în ameliorarea prognosticului în di-
ferite condiţii patologice,  caracterizate de activarea 
în exces a sistemului renina-angiotensină-aldosteron: 
hipertrofi a ventriculară stângă, IC congestivă, infarc-
tul miocardic.  Elecţia IECA II şi, în mod special, 
ARA II pentru tratamentul HTA ar prezenta anumite 
avantaje faţă de alte grupe de preparate prin efectul 
lor pleiotrop.
Eprosartanul este un ARA II, ce se deosebeşte de 
ceilalţi reprezentanţi ai clasei prin mecanismul său 
dublu de acţiune prin blocarea sistemului renin-angi-
otensin-aldosteron, dar şi a sistemului nervos simpa-
tic (afi nitate sporită către receptorii postsinaptici din 
terminaţiile ganglionare simpatice).
Luând în consideraţie datele litaraturii moderne, 
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putem constata că rămâne mai puţin  studiată infl uen-
ţa medicaţiei cu eprosartan, spre deosebire de rami-
pril, asupra indicilor insulinorezistenţei, opinia mul-
tor autori fi ind neunivocă şi controversată.  Astfel, 
toate cele relatate argumentează pe deplin necesitatea 
de a iniţia un studiu comparativ cu IEC ramipril şi 
eprosartan, ce ţine de estimarea evoluţiei parametri-
lor funcţiei diastolice şi ai insulinorezistenţei în trata-
mentul de durată.
Materiale şi metode
Lotul general de studiu  a fost format din 114 pa-
cienţi (59 femei şi 55 bărbaţi, vârsta medie 52,7± 0,6 
ani), cu HTA gr. II-II, disfuncţie diastolică (documen-
tată ecocardiografi c), fără condiţii clinice asociate. 
La vizita primară pacientul a semnat consimţământul 
informat privind obiectivele studiului, metodologia şi 
tratamentul administrat.
Criteriile de includere în grupul de cercetare au 
fost: hipertensiunea arterială esenţială gr. II III, pre-
zenţa hipertrofi ei ventriculului stâng şi a disfuncţiei 
diastolice (documentată ecocardiografi c), glicemia 
bazală ≤6,1 mmol/l, indicele masei corporale (IMC) 
≤29.9 kg/m, prezenţa insulinorezistenţei.
Criteriile de excludere au fost: hipertensiunea ar-
terială secundară, cardiopatia ischemică, tulburările 
de ritm şi de conducere, insufi cienţa cardiacă cronică 
cl.f. III-IV NYHA, pericardita, cardiomiopatia hi-
pertrofi că, accidentul vascular cerebral, bolile bron-
hopulmonare obstructive, insufi cienţa renală, disli-
pidemiile care necesită tratament cu statine, diabetul 
zaharat.
Prin metoda aleatorie pacienţii au fost divizaţi 
în 2 loturi, în funcţie de medicaţia utilizată. Lotul I 
– 52 pacienţi:  a fost administrată medicaţia combi-
nată care a inclus ramipril (5-20 mg/zi; doza medie – 
15,3±1,2 mg/zi)+ indapamid (2,5 mg/zi). Ramiprilul 
a fost administrat în doza iniţială 5 mg/zi, ulterior, la 
necesitate – cu majorarea până la 20 mg/zi în decurs 
a 7-14 zile.
Lotul II – 62 pacienţi:  a fost administrată medica-
ţia combinată, care a inclus eprosartan (600-1200 mg/
zi; doza medie – 850±12,4 mg/zi)+ indapamid (2,5 
mg/zi).  Eprosartanul a fost administrat în doza iniţi-
ală 600 mg/zi, cu majorarea treptată la 800 mg/zi în 
decurs a 7-14 zile.
Criteriul de bază în stabilirea dozei terapeutice 
efi ciente a fost atingerea tensiunii arteriale „ţintă” 
(tensiunea arterială sistolică ≤140 mmHg, tensiunea 
arterială diastolică ≤90 mmHg).
În urma administrării ramiprilului, nu au fost si-
tuaţii ce ar ţine de reducerea lotului cauzat de intole-
ranţa la preparat, dar pentru atingerea valorilor-ţintă 
ale TA medicaţia antihipertensivă a fost suplinită cu 
un antagonist de calciu din grupa dihidropiridinelor 
canalelor la 5 pacienţi. În lotul II valorile-ţintă  ale 
tensiunii arteriale nu au fost atinse la 7 pacienţi, de 
aceea terapia antihipertensivă a fost completată cu un 
antagonist al canalelor de calciu din grupa dihidropi-
ridinelor.  
Ulterior au mai fost excluşi din studiu 11 pacienţi 
(6 din lotul I  şi 5 din lotul II), care nu s-au prezentat 
la examenele medicale în dinamică. În fi nal, lotul I a 
fost format din 41de pacienţi, cu limitele de vârstă 39-
63 ani (vârsta medie – 52,9± 0,68 ani). Lotul II a fost 
format din 50 de pacienţi, cu limitele de vârstă 26-65 
ani (vârsta medie – 52,1± 1,05 ani) (vezi tabelul).
Pacienţii au fost evaluaţi în dinamică  la etapele 3, 
6, 9, 12 luni de tratament. La toţi pacienţii s-a realizat: 
anchetarea, examenul clinic general, antropometria, 
analiza generală a sângelui şi urinei, analiza biochi-
mică a sângelui (ureea, creatinina, bilirubina genera-
lă, bilirubina directă şi cea indirectă), spectrul lipidic 
(colesterolul total, HDL-lipoproteinele cu densitate 
înaltă, LDL-lipoproteinele cu densitate joasă, nivelul 
trigliceridelor), ionograma, glicemia bazală, testul de 
toleranţă la glucoza orală, insulinemia bazală, probe-
le funcţionale renale, proteinuria diurnă, radiografi a 
toracică cu aprecierea indexului cardiotoracic, exa-
menul electrocardiografi c (ECG) în repaus, monitori-
zarea ambulatorie automată a TA, frecvenţa contracţi-
ilor cardiace, ecocardiografi a-doppler (ECOCG).
Insulinorezistenţa a fost calculată în baza indi-
celui HOMAIR. Pacienţii au fost consideraţi insuli-
norezistenţi la o valoare a indicelui HOMAIR >2,5 
(Matthews D.).
Evaluarea ecocardiografi că Doppler a disfuncţiei 
diastolice a fost realizată pe baza fl uxului transmi-
tral.  Au fost apreciaţi următorii parametri: E-unda 
de umplere ventriculară rapidă (mm/s), A-umplerea 
sistolică atrială (mm/s), raportul E/A, timpul de dece-
lerare (DT, m/sec.), timpul de relaxare izovolumetrică 
(TRIV, msec.).













(n=41) 52,9±0,68 12,3±0,5 18 19(40,4%) 28(59,6%) 198,9±3,1 107,4±1,12
Lot II
(n=50) 52,1±1,05 14,1±0,7 23 24(43,7%) 31(56,3%) 195,4±2,28 104,5±1,05
173Ştiinţe  Medicale
Rezultate
În pofi da repartiţiei aleatorie a pacienţilor pen-
tru remediul administrat, loturile au fost comparabi-
le la toate compartimentele.  Astfel, după parametrii 
funcţiei diastolice pacienţii au fost repartizaţi: în lo-
tul I raportul E/A  a avut o medie de 0,82±0,01 şi 
0,76±0,03 în lotul II (p>0,05), timpul de decelerare 
(TD) a constituit în lotul I – 224,0±2,3 msec. versus 
228,3 ± 3,4 msec. în lotul II (p>0,05); timpul de re-
laxare izovolumetrică (TRIV) – 123,8± 1,5 msec. vs 
120,0 ±1,2 msec în loturile I şi II respectiv.  Valoarea 
medie a indicelui HOMAIR a fost 3,3±0,0 pentru lotul 
I şi 3,35±0,04 pentru lotul II (p>0,05).
La etapa de monitorizare de 3 luni, a fost înregis-
trată următoarea dinamică a parametrilor  funcţiei di-
astolice (lotul I versus lotul II): a crescut raportul E/A 
cu 9,8% (de la 0,82±0,01 la 0,9±0,02) versus 18,4% 
(de la 0,76±0,03 la 0,91±0,03); s-a redus timpul de re-
laxare izovolumetrică (TRIV) cu 4,0% (de la 123,8± 
1,3 la 117,1±1,2 msec.) versus 6,7% (de la 129,7± 
1,2  la 120,9±1,9); s-a micşorat  timpul de decelera-
ţie (TD) cu 3,1% (de la 224,0±2,3 la 217±2,6) versus 
4,0% (de la 228,3±3,4 la 219±4,3), p>0,05.  Tendinţa 
de ameliorare a funcţiei diastolice la această etapă a 
fost condiţionată, după toată probabilitatea, şi de re-
ducerea indicelui HOMAIR cu 1,8% (de la 3,3±0,06 
la 3,24±0,05) la tratamentul cu IEC a AII ramipril şi 
3,8% (de la  3,35±0,04 la 3,21±0,06) la administrarea 
ARA II-eprosartan (fi gurile 1,2,3,4). 
La 6 luni de medicaţie au rezultat modifi cări mai 
importante benefi ce ale funcţiei diastolice, obţinând 
o conotaţie statistică în ambele loturi. Raportul E/A 
a crescut cu 31,7% (de la 0,82±0,01 la 0,9±0,05, 
p<0,05) în lotul I şi cu 44,2% (de la 0,76±0,03 la 
1,1±0,04, p<0,01) în lotul II; indicatorul TRIV s-a 
























Legendă:*– p<0,05; **– p<0,01; ***–p <0,001. 





















Legendă:*– p<0,05; **– p<0,01 ; ***– p <0,001. 
Figura 2. Evoluţia TRIV în funcţie de  lotul  de tratament.
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p<0,05) şi cu 18,3% (de la 129,7± 1,2 la 106,4±1,9 
msec., p<0,05); TD – cu 7,4% (de la 224,0 ±2,3 la 
208,5±2,5 msec., p<0,05) şi 9,6% (de la 228,3±3,4 
la 208,1±4,1msec., p<0,05) în loturile I şi II respec-
tiv.  În acest context, indicele HOMAIR, deşi fără o 
conotaţie statistică, a cunoscut o reducere cu 3,0%  la 
utilizarea IEC a AII ramipril  versus 5,6% la adminis-
trarea ARA II eprosartan. 
Prelungirea terapiei până la 9 luni a documentat o 
majorare esenţială a raportului E/A cu 46,3%  (de la 
0,82±0,01 la 1,2±0,02; p<0,01) în lotul I şi cu 61,8% 
(de la 0,76±0,03 la 1,23±0,04; p<0,001) în lotul II, 
TRIV s-a redus semnifi cativ  cu 18,5% (de la 123,8± 
1,3 la 100,8±2,4 msec., p<0,01) în lotul I şi  cu 19,5% 
(de la 129,7± 1,2 la 102,3±3,6 msec., p<0,01) în 
lotul II, iar TD s-a micşorat cu 10,2% (de la 224,0 
±2,3 la 201,0±2,9 msec., p<0,01) şi cu 13,2% (de la 
228,3±3,4 la 198,0±5,4 msec., p<0,01) în loturile I 
şi II respectiv.  În aceeaşi perioadă de supraveghere 
indicele HOMAIR s-a diminuat cu 5,4% (p>0,05) la 
utilizarea IEC AII ramipril versus 9,2% (p>0,05) la 
administrarea ARA II eprosartan.
O reducere mai importantă s-a produs ulterior 
la 12 luni de medicaţie, constatându-se o creştere a 
raportului E/A  cu 52,3% (p<0,001) în lotul I şi cu 
71,2% (p<0,001) în lotul II; TRIV s-a redus cu 20,2% 
(p<0,001) în lotul I versus 25,0% (p<0,001) în lotul 
II; TD – cu 15,1% (p<0,001) versus 19,6% (p<0,001) 
în loturile I şi II respectiv.  S-a remarcat în acest con-
text o reducere a indicelui HOMAIR cu 9,6% (de la 
3,3±0,06 la 2,98±0,07, p<0,05) în lotul I şi cu 14,2% 
(de la 3,35±0,04 la 2,84±0,08, p<0,01) în lotul II, fi -
ind demonstrată o reducere moderată cu o conotaţie 
statistică în ambele loturi, dar cu un efect mai mare la 


























Legendă:*– p<0,05; **– p<0,01; ***– p <0,001. 
Figura 3. Evoluţia TD în funcţie de lotul de tratament.
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Lot I
Lot II
Legendă:*– p<0,05; **– p<0,01. 
Figura 4.  Dinamca valorii indicelui HOMAIR în funcţie de lotul de tratament.
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Discuţii
Prevalenţa clinică înaltă a DD a fost depistată în 
HTA, cardiopatia ischemică, diabetul zaharat, fi ind în 
creştere odată cu avansarea în vârstă.
Ecocardiografi a, prin dezvoltarea tehnicilor Dop-
pler, este astăzi principala metodă neinvazivă de eva-
luare a funcţiei diastolice ventriculare.  Deoarece nu 
există trialuri multicentrice, dublu-orb, randomizate 
placebo-controlate, la pacienţii cu disfuncţie diasto-
lică ghidurile de tratament rămân empirice, bazate pe 
investigaţii clinice la grupuri mici de pacienţi şi pri-
vesc în special substratul patofi ziologic al disfuncţiei 
diastolice.
Dintre clasele de medicamente antihipertensive 
IECA II, ARA II, blocantele canalelor de calciu au 
demonstrat un efect benefi c asupra DD. În studiul 
SILVHIA, ARA II (irbesartan versus atenolol) a fost 
superior beta-blocantului în reducerea hipertrofi ei VS 
şi ameliorării funcţiei diastolice, caracterizate prin 
diminuarea  raportului E/EI [7].  Rezultatele contro-
versate  ale studiului VALIDD, în care au fost înro-
laţi 384 de pacienţi, nu au demonstrat superioritatea 
valsartanului versus placebo vizavi de  îmbunătăţirea 
funcţiei diastolice al VS pe parcursul a 38 de săptă-
mâni. Oricum, în ambele loturi s-a atestat o ameliora-
re a umplerii VS graţie reducerii valorilor TA [9].
Rezultatele obţinute în această cercetare au de-
monstrat că tratamentul aplicat a avut o infl uenţă 
benefi că asupra indicilor funcţiei diastolice, semni-
fi caţia căreia a fost dependentă de remediul utilizat. 
Respectarea medicaţiei pe parcursul a 12 luni a con-
tribuit la o creştere esenţială, statistic semnifi cativă, a 
raportului E/A cu 52,3% (de la 0,82±0,01 la,24±0,03, 
p<0,001) la administrarea ramiprilului şi cu 71,2% 
(de la 0,76±0,03 la 1,3±0,06, p<0,001) la tratamentul 
cu eprosartan.  În aceeaşi perioadă de supraveghere, 
timpul de relaxare izovolumetrică şi timpul de dece-
lerare au cunoscut o ameliorare mai evidentă în am-
bele loturi, dar cu o tendinţă de superioritate la admi-
nistrarea eprosartanului.
Efectul benefi c al eprosartanului asupra hemo-
dinamicii cardiace şi a DD a ventriculului stâng  se 
datorează  mecanismului său dublu de acţiune: inhi-
barea efectelor receptorilor postsinaptici AT1 ai Ag II 
şi activităţii simpatolitice  prin blocada reversibilă a 
membranelor presinaptice a receptorilor AT1. Astfel, 
are loc reducerea hipertrofi ei, fi brozei miocardului, 
vasoconstricţia sistemică, hipercontractibilitatea mi-
ocitelor, condiţionând micşorarea TRIV şi creşterea 
raportului  E/A.
 În studiul LIFE, losartanul a redus hipertrofi a mi-
ocardului VS şi parametrii ecocardiografi ci ai fl uxului 
transmitral.  Pe parcursul a 12 luni de tratament cu lo-
sartan, s-a atestat o regresie a stiffnessului  miocardic 
şi a disfuncţiei diastolice  exprimate prin reducerea 
marcantă al colagenului din miocard [14].
Datele publicate în literatură denotă că Ag II ge-
nerează un metabolism inadecvat al glucozei prin in-
terferenţa cu căile de semnalizare  ale insulinei, prin 
efectele asupra fl uxului sangvin tisular, activităţii 
simpatice şi asupra adipogenezei.  Ag II are un efect 
direct asupra celulelor pancreatice prin sistemul local 
renină-angiotensină, contribuind la pierderea funcţii-
lor celulare.  Evidenţele obţinute în acest sens denotă 
că ARA II şi IECA II  infl uenţează favorabil asupra 
metabolismului glucozei, ameliorează sensibilitatea 
la insulină, având astfel rolul de a preveni apariţia di-
abetului zaharat [8,13]. 
Spre fi nele studiului s-a remarcat diminuarea in-
dicelui HOMAIR în ambele loturi, dar cu o ameliora-
re mai evidentă la administrarea ARA II eprosartan. 
În acest context, reducerea semnifi cativă a indicelui 
HOMAIR a fost condiţionată şi de respectarea reco-
mandărilor privind regimul alimentar, complianţa pa-
cienţilor la programul terapeutic şi evaluarea la toate 
etapele de control în dinamică.
Luând în consideraţie faptul că, alături de DD, in-
sulinorezistenţa este un factor de risc cardiovascular 
important, trebuie de menţionat că ARA II a fost su-
perior  IEC a AII ramipril la toate etapele de control.
Concluzii
1. Utilizarea metodelor ecocardiografi ce contem-
porane pentru depistarea timpurie a disfuncţiei dias-
tolice permite stratifi carea pacienţilor în scopul abor-
dării unei tactici optime de tratament.
2. Funcţia diastolică s-a ameliorat progresiv la ad-
ministrarea IEC AII ramipril şi a ARA II eprosartan, 
dar ultimul a fost superior la toate capitolele.
3. Tratamentul de durată cu ARA II eprosartan şi 
IECA II ramipril a îmbunătăţit indicele insulinorezis-
tenţei prin diminuarea indicelui HOMAIR.  Oricum, 
efectele pleiotrope ale ARA II au demonstrat superio-
ritatea eprosartanului.
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Rezumat
Studiul a evaluat infl uenţa medicaţiei de durată cu in-
hibitorul enzimei de conversie (ramipril) şi antagonistul 
receptorilor de angiotensină II (Eprosartan) asupra funcţiei 
diastolice şi insulinorezistenţei. Au fost cercetaţi 91 de pa-
cienţi cu disfuncţie diastolică (confi rmată ecocardiografi c) 
şi hipertensiune arterială gr. II-III.  După 12 luni de trata-
ment, ambele remedii au îmbunătăţit parametrii ecocardi-
ografi ci ai fl uxului transmitral şi indicii insulinorezistenţei 
(indicele HOMAIR), dar mai concludent la administrarea 
eprosartanului.
Summary
The aim of the study was the infl uence of Ramipril 
and Eprosartan on diastolic function and insulin resistance. 
There were included 91 patients with diastolic dysfunction 
(confi rmed by Echocardiography) and hypertension II-III 
degree. After 12 months of treatment, both drugs improved 
transmitral fl ow parameters and HOMAIR  index, but 
Eprosartan  had a superior effi cacy.
Резюме
Целью исследования было изучение влияния дли-
тельной терапии рамиприлом и эпросартаном на диа-
столическую функцию и инсулинорезистентность. В 
исследование были включены 91 больной с диастоли-
ческой дисфункцией (эхокардиографически докумен-
тированной) и гипертонической болезнью II–III степе-
ни. После 12 месяцев лечения оба препарата улучшили 
эхокардиографические параметры трансмитрального 
потока и показатели инсулинорезистентности (индек-
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Introducere
Una dintre cele mai importante şi distincte acţiuni 
biologice ale insulinei este stimularea transportului 
de glucoză în muşchii scheletici şi în ţesutul adipos. 
Celulele endoteliului vascular posedă o sensibilitate 
redusă faţă de insulină în ceea ce priveşte asimilarea 
glucozei, deoarece ele nu exprimă transportorul de 
glucoză sensibil la insulină – GLUT4. Cu toate aces-
tea, prin efectele vasodilatatoare dependente de oxi-
dul nitric (NO), produs de endoteliul vascular, insuli-
na poate contribui la asigurarea cu glucoză a muşchi-
lor scheletici şi a altor ţesuturi cu cerinţe metabolice 
înalte. Valorile fi ziologice ale insulinei determină o 
creştere a fl uxului de sânge în membre, comparabilă 
în timp cu asimilarea glucozei de ţesuturile insulino-
dependente. 
Este surprinzător faptul că medicamentele antidi-
abetice (de exemplu, troglitazonul), pe lângă amelio-
rarea sensibilităţii la insulină, micşorează şi tensiunea 
arterială. În plus, şoarecii transgenici insulinorezis-
tenţi, datorită prezenţei alelelor nule ale genei IRS-1 
(insulin receptor substrate-1), sunt hipertensivi. Cele 
expuse susţin ipoteza că insulina reglează metabolis-
mul glucozei şi circulaţia sangvină într-un mod in-
terdependent, iar endoteliul vascular reprezintă, un 
ţesut-ţintă important pentru insulină, contribuind la 
cuplarea homeostazei metabolice şi hemodinamice 
